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بـدي و كز است، كه باعث بروز سيرو Cهاي مزمن كبدي، ويروس هپاتيت ييكي از مهمترين علل بيمار :زمينه و هدف
در اين مطالعـه  .باشدشناخت عوامل خطر انتقال با كاهش شيوع اين بيماري همراه مي شود.هاي كبدي ميسرطان سلول
  گرفتند. مورد بررسي و مقايسه قرار a3 و a1 ژنوتيپ ، در دوCعوامل خطر انتقال ويروس هپاتيت 
 هپاتيـتمبـتﻼ بـه  . در اين مطالعه بيمارانباشدمي يادر قالب يك مطالعه تحليلي مشاهده پژوهش كنوني :روش بررسي
كـرم )ص( تهـران اكبد بيمارستان رسول  به كلينيك ٦٩٣١تا ابتداي تير  ٤٩٣١كه از ابتداي تير  a3 و a1 ژنوتيپبا دو  C
 هپاتوسـلوﻻر كبـدي، ي خـانوادگي(، سـيروز)سـن، جـنﺲ، سـابقه دمـوگرافيكيعوامـل  از نظـر مراجعه كرده بودند،
  . حبﺲ با يكديگر مقايسه شدند يهاي كبدي و سابقهوضعيت آنزيم اعتياد تزريقي، رسينوما،كا
از بيمـاران  نﻔـر ٨٥(٠٦%و ) ٩٣(٠٤%) بيمار مورد بررسي قـرار گرفتنـد. تعـداد ٧٩ در اين مطالعه تعداد ها:يافته
ي اعتياد تزريقـي سابقه ،a3 ژنوتيپ نوع از بيماران داراي ٤٣(٧٨%) اند.بوده a1و  a3مبتﻼ به ژنوتيپ نوع ترتيب به
-3.1(IC,1.3:jda RO] در ارتبـاط بـود. a3داري با ژنوتيـپ نـوع اطور معنكه اعتياد تزريقي به را گزارش كردند
 RO[تر ب ــاﻻتر گــزارش شـد. داري در اف ـراد جـواناطور معن ـب ــه a3[ در ايـن مطالعـه همچنـين ژنوتيـپ ن ــوع )2.6
، بـاﻻتر گـزارش  a1داري در بيماران با ژنوتيپ نـوعاطور معنكه هپاتوسلوﻻر كارسينوما بهحالي، در])1.4-2.1(IC,7.1:jda
گـزارش شـد.  a1داري بـين سـيروز كبـدي و ژنوتيـپ نـوع ا، همچنـين ارتبـاط معنـ])7.5-3.1(IC,8.2:jda RO[ شـد.
  .])4.5-6.1(IC,50.2:RO[
متﻔـاوت بـود.  a1و  a3هـاي ژنوتيپ در، Cل ويـروس هپاتيـت براساس نتايج اين مطالعه عوامل خطر انتقاگيري: نتيجه
يافـت  ومانيهپاتوسـلوﻻر كارسـ در بيمـاران سـيروزي و a1 پيـژنوتدر بين معتادان تزريقي جـوان و بيشتر  a3 پيژنوت
  شود.مي
  .ريسك فاكتور، ، ايرانCهپاتيت  ،ژنوتيپ :ليديك لماتك
 
  
هاي اصلي بيمارهاي مزمن كبدي است كه ي از علتيك Cهپاتيت 
شود. علت هاي كبدي ميباعث ابتﻼ به سيروز كبدي و سرطان سلول
 Cهپاتيت نيمي از پيوندهاي كبدي در كشورهاي غربي را ويروس 
 %٣طور متوسط در مردم جهان به Cهپاتيت شيوع  ٢و١دهد.تشكيل مي
  ويروسن ـنﻔر در جهان به ايميليون  ٠١٢ كمابيش تخمين زده شده است.
  
 بر اساس آمارهاي Cميزان شيوع ويروس هپاتيت  ٤و٣باشند.مبتﻼ مي
ت كشوري گزارش شده است يدر جمع %١ از كمتر ايران در مختلﻒ
 Cهپاتيت  ٥باشد.صورت صعودي در حال افزايش مياين ميزان به كه
اند، بتﻼ بودهمدت چندين سال به اين بيماري مدر ميان بيماراني كه به
هاي علت اصلي و مهمترين فاكتور سيروز كبدي و سرطان سلول
 1aنوع  ژنوتيپميزان شيوع سيروز كبدي در بيماران با  ٦.كبدي است
ها گزارش شده تر از ساير ژنوتيپو معتادان تزريقي به مراتب شايع
  مﻘدمه
 
  
 
  ٠٩١تا  ٥٨١هاي ، صﻔﺤه٣شماره  ،٦٧دوره ، ٧٩٣١خرداد ي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش  مقاله اصيل
 
  ٧٩٣١/٣٠/٠١آنﻼين:      ٧٩٣١/٣٠/٣٠پذيرش:      ٦٩٣١/١١/٠٢: ويرايش     ٦٩٣١/١١/٣١دريافت:          چكيده
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              و همكاران منصور بهاردوست                 ٦٨١
  ٠٩١تا  ٥٨١ ،٣، شماره ٦٧، دوره ٧٩٣١ خردادي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 
 
، Cهپاتيت اعتياد تزريقي عامل خطر اصلي ابتﻼ به ويروس  ٦- ٨است.
كه دريافت خون و حاليبوده است، در a3 و a1بيماران با ژنوتيپ در 
 ژنوتيپعنوان مهمترين عوامل خطر بيماران با فرآوردهاي خوني به
  ٩اند.گزارش شده 2و  1b نوع
در ارتباط هاي كبدي سرطان سلول ، با ابتﻼ بهa1 ژنوتيپ نوع
بيماران  درژنوتيپ غالب  ،1aنوع  در آمريكا و اروپا ژنوتيپ ٦باشد.مي
 ٣١گزارش شده است. ٢١هاي كبديسرطانبيماران مبتﻼ به  و كبديسيروز 
 ژنوتيپ نوعباﻻتر از جوان در معتادان تزريقي  a3ژنوتيپ نوع كه حاليدر
، سن 3a مطالعات داخلي، به ارتباط بين ژنوتيپ ٤١.شده استگزارش  1a
همچنين بين نحوه ابتﻼ به بيماري  ٥١اند.تر اشاره كردهكمتر و افراد جوان
  ٧١و٦١مشاهده شده است. ارتباطيو نوع ژنوتيپ  Cهپاتيت 
در بيماران  Cدر اين مطالعه عوامل خطر انتقال ويروس هپاتيت 
مورد بررسي و مقايسه قرار  a3 و ژنوتيپ نوع a1 نوع وتيپمبتﻼ به ژن
  گرفتند.
  
  
اي كه در آن مشاهده- در قالب يك مطالعه تحليلي پژوهش كنوني
اند، يكديگر مقايسه شده با Cهپاتيت دو ژنوتيپ متﻔاوت ويروس 
كه از  C هپاتيتبيماران مبتﻼ به  تمامي مورد بررسي قرار گرفت.
به كلينيك كبد  ٦٩٣١تا ابتداي فروردين  ٤٩٣١ابتداي فروردين 
بيمارستان حضرت رسول اكرم )ص( تهران، مراجعه كرده بودند، وارد 
  .مطالعه شدند
نهايي بيماران با تشخيص  تماممعيار ورود به مطالعه شامل 
ﻼ بيماران مبتاز آن دسته شامل بود. معيار خروج از مطالعه  Cهپاتيت 
بوده ويروس ايدز  لوده بهآصورت همزمان كه به شدمي Cبه هپاتيت 
نمونه جهت انجام مطالعه، بر  .اندداشته اي ديگرهر بيماري زمينه يا و
اي پرخطر در مطالعات هدر گروه Cهپاتيت س ووير %٢اساس شيوع 
 هاي آنتروپومتريك،شاخص شامل بيماران هايداده تمامي بود. پيشين
اعتياد، سابقه زندان، دريافت خون و سابقه تزريق مواد وضعيت 
 تكميل و ثبت شد. ،ليستصورت حضوري و با استﻔاده از چكبه
 Bهاي ويروسي هپاتيت سوابق باليني بيماران شامل ابتﻼ به عﻔونت
و ابتﻼ به سيروز كبدي، سابقه فاميلي ابتﻼ به كارسينوم  همزمان
ار و الكل از پرونده باليني بيماران هپاتوسلوﻻر و سابقه مصرف سيگ
آزمايشات اوليه خون و تكميلي در همان مركز انجام شد.  تكميل شد.
بادي ويروس سطح تيتر آنتيبا استﻔاده از  Cهپاتيت تشخيص اوليه 
و روش اليزا استﻔاده شد. جهت شمارش ويروس و تعيين  Cهپاتيت 
اسي كيوان در شهر شنيماران به آزمايشگاه تخصصي ويروسژنوتيپ، ب
-laeRهاي جهت تعيين نوع ژنوتيپ از روش .تهران ارجاع داده شدند
استﻔاده شد. سپﺲ بيماران بر اساس ژنوتيپ  qaT saboCو  emit
 هايداده تماميتعيين شده در دو گروه قرار گرفتند و مقايسه شدند. 
وري آگرديك كباليني بيماران در دو گروه به تﻔ هايدادهدموگرافيك و 
  شد. 
 22 noisrev ,erawtfos SSPSشده با استﻔاده از آوريهاي گردداده
مورد آناليز قرار گرفت. از آمار  )ASU ,YN ,knomrA ,SSPS MBI(
معيار( براي )ميانگين و انحراف هاي مركزتوصيﻔي و شاخص
-vorogomloKمتغيرهاي دموگرافيك استﻔاده شد. پﺲ از انجام 
ين وضعيت نرمال بودن متغيرها، جهت جهت تعي tset vonrimS
-t s'tnedutSبررسي ارتباط متغيرهاي كمي نرمال از آزمون پارامتريك 
در دو گروه و براي بررسي متغيرهاي غيره نرمال در دو گروه از  tset
جهت بررسي متغيرهاي كيﻔي از  استﻔاده شد. tset U yentihW-nnaM
دار در نظر امعننظر آماري  از <P٠/٥٠ .استﻔاده شد tset erauqs-ihC
 .گرفته شد
  
  
مورد بيمار مبتﻼ به ويروس  ٧٩طوركلي در اين مطالعه تعداد به
 دمورد مر ٨٧(٠٨%از اين تعداد ) .تحت بررسي قرار گرفتند Cهپاتيت 
 گزارش شد.چهار به يك  بودند، نسبت مرد به زن زن ٩١(٠٢%و )
در اين مطالعه  سال گزارش شد. ٥٤( ٢١±)يماران ميانگين سني ب
، از نظر ابتﻼي همزمان به ويروس Cهپاتيت با از بيماران  ٨٣(٩٣%)
ي كشيدن از بيماران سابقه ٨٥(٩٥%، مثبت گزارش شدند. )B هپاتيت
بيماران  از ٢٧(٣٧%كردند. بر اساس نتايج اين مطالعه ) بيانسيگار را 
تزريقي مثبت گزارش شدند. همچنين  از نظر داشتن سابقه اعتياد
از بيماران از نظر داشتن سابقه حبﺲ، مثبت و  ٦٣(٧٣%طوركلي )به
ي تماس جنسي مشكوك، مثبت بيماران از نظر داشتن سابقه ١٢(%٢٢)
  .(١جدول ) گزارش شدند
  مورد ٩٣(%٠٤، )Cبيمار مبتﻼ به هپاتيت  ٧٩كلي از اين طوربه
  هايافته
 
  
  بررسيروش 
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  Cهپاتيت اكتورهاي انتﻘال ويروس نحوه توزيع ريسك ف :١ جدول
 فراواني )درصد( متغيرهاي مورد بررسي
 ٥٤±٢١  )سال(سﻦ 
  جنﺲ
  ردم       
 زن       
  
  (%٠٨)٨٧
 (%٠٢)٩١
 ليتر خون()تعداد ويروس در يك ميليشمارش ويروس 
 >٠٠٠٠٥
 <٠٠٠٠٥
 
  (%٢٨)٠٨
 (%٨١)٧١
 ±)ميانگيﻦ آسپارتات آمينوترانسفراز
 (د در ليترواح)معيار( انحراف
 ٧٥±١٢
معيار( انحراف ±)ميانگيﻦ آﻻنيﻦ آمينوترانسفراز
 )واحد در ليتر(
 ٩٧±٧٣
 ١٠١±١٦  )ld/gm( گليسريد خونتري
 ٥٩±٣١  )ld/gm( قند خون ناشتا
 ٤٦١±٦٢  )ld/gm( كلسترول خون
 (%٣٣)٢٣ )تعداد%(سابﻘه دريافت خون 
 (%٨٥)٧٥ سابﻘه ﺣﺒﺲداراي 
  (%٨٥)٧٥ سيگاراستعمال 
 (%٦٦)٥٦  اعتياد تزريﻘي
  (%٧٣)٦٣ ي مثﺒت مصرف الكلسابﻘه
 ٤٢±٣ )gk(معيار( انحراف -نمايه توده بدني )ميانگيﻦ
  ٠٠٠٣٩١±٠٠٠١٦  )ld/gm( معيار(انحراف -پﻼكت خون )ميانگيﻦ
 -غلظت هموگلوبيﻦ خون )ميانگيﻦ
  )ld/g( معيار(انحراف
  ٤١±١
 (%٢٢)١٢ ي مثﺒت تماس جنسي مشكوكسابﻘه
 (%٣٣)٢٣  پزشكيمراجعه به دندان مثﺒت يسابﻘه
 ند. در اينداشت a1 ژنوتيپ نوع بيمار ٨٥(٠٦%و ) a3ژنوتيپ نوع 
( از a3و  a1)بر اساس نوع ژنوتيپ  ،Cهپاتيت مطالعه بيماران مبتﻼ به 
از  ٤٣(%٨٧نظر ريسك فاكتورهاي انتقال با يكديگر مقايسه شدند. )
ي اعتياد تزريقي را ، سابقهa3با ژنوتيپ نوع  Cهپاتيت بيماران مبتﻼ به 
در  a3ژنوتيپ  داري بااطور معنگزارش كردند كه اعتياد تزريقي به
تيت هپااز بيماران  ٢٢(%٤٤. )=jdA RO[٣/١( ١/٣ –٦/٢)] ارتباط بود
كه اين  قه مصرف الكل را گزارش كردندب، ساa1 با ژنوتيپ نوع C
  .=jdA RO[١/١( ٠/٥٦ –٤/٤)] ددار نبواارتباط از نظر آماري معن
كبدي  ، از نظر ابتﻼ به سيروزCهپاتيت بيمار مبتﻼ به  ٩(%٠١)
 (٣٢%) و a1ژنوتيپ نوع  داراي ٧ (٧٧%) كه از اين تعداد مثبت بودند
داري با اطور معنبودند. سيروز كبدي به a3نﻔر داراي ژنوتيپ نوع  ٢
ارتباط  .=jdA RO[٢/٥٠(١/٦ -٥/٤)] در ارتباط بود a1ژنوتيپ 
وع و ن a3ي مصرف سيگار در دو ژنوتيپ نوع داري از نظر سابقهامعن
 به نﻔر در نهايت مبتﻼ ٧ (٧%طوركلي ). به(=P٠/٤٤)مشاهده نشد  a1
 نوع پژنوتيمورد  ششكه از اين تعداد  هپاتوسلوﻻر كارسينوما بودند
سينوما كارهپاتوسلوﻻر  .بودند a3نوع  ژنوتيپمورد مبتﻼ به  يكو  a1
 .=jdA RO[٢/٨ (١/٣ -٥/٧)] باﻻتر بود a1داري در ژنوتيپ اطور معنبه
 رانيمابداري در اطور معندر اين مطالعه همچنين ميانگين سني بيماران به
 =jdA RO[١/٧( ١/٢ - ٤/١)] تر بودنيپاي a3از نوع ژنوتيپ  Cهپاتيت به مبتﻼ 
  .(٢)جدول 
  
  
بيشتر از تعداد  Cهپاتيت تعداد مردان مبتﻼ به  كنونير مطالعه د
اين تﻔاوت ميزان ابتﻼ در  كه (چهار به يكزنان بود )نسبت مرد به زن 
دو جنﺲ با شيوع باﻻتر اعتياد تزريقي در مردان نسبت به زنان قابل 
و همكاران كه در كشور  ïehtaMي باشد. بر اساس مطالعهتوجيه مي
 Cهپاتيت ميزان شيوع  كنونيهمانند مطالعه  ،نجام شده استامريكا ا
ها باﻻتر بوده است كه اين تﻔاوت نيز به باﻻ در مردان نسبت به زن
ي در مطالعه ٨١بودن اعتياد تزريقي در مردان نسبت داده شده است.
ژنوتيپ غالب در  ،پژوهش كنونيو همكاران همانند  isselaciM
 در رده دوم قرار a3و ژنوتيپ  بود a1، Cت هپاتيبيماران مبتﻼ به 
 و همكاران در tadhaVديگري كه در ايران توسط پژوهش در  ٩١.داشت
  a3و  a1هاي نوع ژنوتيپ كنونيهمانند مطالعه  ،شهر بوشهر انجام شد
  بحﺚ
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              و همكاران منصور بهاردوست                 ٨٨١
  ٠٩١تا  ٥٨١ ،٣، شماره ٦٧، دوره ٧٩٣١ خردادي تهران، كي، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش 
 
  a1و  a3در دو ژنوتيپ  Cهپاتيت ي عوامل خطر بيماران نتايج مﻘايسه :٢جدول 
  ic jdA RO[( %٥٩)]
  
 ريسك فاكتور نوع ژنوتيپ  P
  )a3(   
 واني )%(افر
  )a1(
  واني )%(افر
 
  دريافت خون (%٨٤)٤٢ (%٦٤)٧١ ٠/٣ ١/٧٠(٠/٢٨- ٤/٩)
  سيروز كﺒدي (%٧٧)٧/٩ (%٣٢)٢/٩  ٠/٣٢٠ ٢/٥٠ (١/٦- ٥/٤)
 سيگار (%٤٦)٢٣/٠٥ (%٧٦)٥٢ ٠/٤٤  ١/٢(٠/٣- ٦/١)
 اعتياد تزريﻘي (%٦٥)٨٢ (%٧٨)٤٣ ٠/١٠٠ ٣/١(١/٣- ٦/٢)
 مصرف الكل (%٤٤)٢٢/٠٥  (%٥٣)٣١/٧٣ ٠/٩٤٠ ١/١(٠/٥٦- ٤/٤)
 معيار(انحراف ±)ميانگيﻦ )gk( نمايه توده بدني  ٤٢±٤  ٤٢±٣  ٠/٢٥ ١/٦(٠/٩٨- ٣/٩)
  معيار(انحراف ±پﻼكت )ميانگيﻦ ٠٠٠٠١٢±٠٠٠٤٢ ٠٠٠٧٩١±٠٠٠١٦ ٠/٩ ١/٢٠(٢٦/٠- ٢/٨)
  )سال(سﻦ  ٨٤±٥٢ ١٣±٨١ ٠/٣٢٠ ٧/١(١/٢- ٤/١)
  هپاتوسلوﻻر كارسينوما (%٦٨)٦/٧ (%٤١)١/٧ ٠/١٠٠  ٢/٨(١/٣- ٥/٧)
و براي متغيرهـاي كمـي غيـره نرمـال از  tset‐t selpmas tnednepednIبراي متغيرهاي مستقل نرمال در دو گروه از        جهت بررسي نرمال بودن متغيرها استﻔاده شد. tset vonrimS-vorogomloKاز 
  داري رابطه در نظر گرفته شد.امعناي معنبه <P٠/٥٠      . جهت بررسي ارتباط متغيرهاي كيﻔي در دو گروه استﻔاده شد tset erauqs-ihC      استﻔاده شد. tset U yentihW-nnaMآزمون غيره پارامتريك 
  نسبت شانﺲ تطبيق شده براي ساير متغيره detsujda oitar sddO :jdA RO
  
ولي در اين  ٠٢اند.دههاي كشور گزارش شعنوان مهمترين ژنوتيپبه
عنوان ژنوتيپ غالب و به a3ژنوتيپ  كنونيمطالعه برخﻼف مطالعه 
كه در مطالعه حاليدر ،عنوان ژنوتيپ دوم گزارش شدبه a1ژنوتيپ 
 a1ژنوتيپ نوع  كنونيو همكاران در شهر تهران، همانند مطالعه  inaijaH
و  tadhaV عههمچنين در مطال ٥عنوان ژنوتيپ شايع شناسايي شد.به
 a1، بيمار انجام شده است ٥٢١همكاران در شهر تهران كه بر روي 
در شهر  پژوهش كنونيكننده كه اين مطالعه نيز تاييد ژنوتيپ شايع بود
موارد  %٠٧با  1aدر مطالعه ديگري در ايران، ژنوتيپ نوع  ٠٢تهران بود.
 و amtloWnn در مطالعه ١٢عنوان مهمترين ژنوتيپ گزارش شد.به
در دهه سوم زندگي اتﻔاق  ،Cبيشترين بروز ويروس هپاتيت  ،همكاران
، در Cهپاتيت كه بيشترين ميزان بروز ابتﻼ به  كنونيكه با مطالعه  ٢٢افتاد
 كنونيدارد. همچنين براساس مطالعه  همخوانيسال بود  ٠٤تا  ٠٣دامنه 
از تطبيق ، a3و  a1در دو ژنوتيپ  Cهپاتيت  پﺲ از مقايسه عوامل خطر
و  a3داري بين ژنوتيپ نوع انسبت شانﺲ براي ساير متغيرها ارتباط معن
و  madahgoM ihelaSكه با مطالعه  در بيماران، مشاهده شد ترسن پايين
اعتياد تزريقي  ،كنونيبراساس نتايج مطالعه  ٥١دارد. همخوانيهمكاران 
تواند ناشي كه مي ودباﻻتر ب a3داري در بيماران با ژنوتيپ نوع اطور معنبه
و  greBيقي باشد. در مطالعه رتر به اعتياد تزاز تمايل بيشتر افراد جوان
داري در معتادان اطور معنبه a3ژنوتيپ  كنونيهمكاران همانند مطالعه 
و همكاران اعتياد  osnolA كه در مطالعهحاليدر ٤١تزريقي باﻻتر بود.
پژوهش براساس نتايج  ٠١.ش گرديدباﻻتر گزار 1aتزريقي در ژنوتيپ نوع 
در ارتباط  a1داري با ژنوتيپ اطور معنهپاتوسلوﻻر كارسينوما بهكنوني 
كه  در ارتباط بود a1بود، در اين مطالعه همچنين سيروز كبدي با ژنوتيپ 
، با سيروز باﻻتر در ژنوتيپ a1هپاتوسلوﻻر كارسينوماي باﻻتر در ژنوتيپ 
هپاتوسلوﻻر  و همكاران نيز osnolAدر مطالعه  .قابل توجيه است a1 نوع
   ٠١باﻻتر بود. 1aكارسينوما در بيماران با ژنوتيپ 
داري اطور معندر اين مطالعه مشخص شد كه ميزان سيروز كبدي به
 و nieZاين نتايج، با مطالعه  .باﻻتر است a1در بيماران با ژنوتيپ نوع 
باﻻتر  a1ن با ژنوتيپ نوع امارهمكاران كه ميزان سيروز كبدي را در بي
در اين مطالعه همچنين مشخص  ١١گزارش كرده بودند، مطابقت دارد.
كه  باﻻتر بود، a1شده است كه مصرف الكل در بيماران با ژنوتيپ نوع 
برخﻼف مطالعه  كنوني بررسيدار نبود. در ااين ارتباط از نظر آماري معن
و تعداد ويروس  a3ن ژنوتيپ داري بياهمكاران كه ارتباط معن و nieZ
داري بين تعداد ويروس و دو اهيچ ارتباط معن اند،باﻻتر گزارش كرده
تر مهمترين اعتياد تزريقي و سن پايين ، مشاهده نشد.a3و  a1ژنوتيپ 
، بودند. a3 و ژنوتيپ نوع Cهپاتيت در بيماران مبتﻼ به  عوامل خطر
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                    هسياقمكسير ي تيتاپه سوريو لاقتنا ياهروتكافC بيتونژ ردياه 1a و 3a         ١٨٩ 
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 عون پيتونژ اب ناراميب رد1a .دوب رتﻻاب  
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ناد.تسا هدش ماجنا ناريا ينامرد يتشادهب تامدخ و يكشزپ مولع هاگش  
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Background: One of the most important causes of chronic liver disease is hepatitis C 
virus (HCV), which causes liver cirrhosis and hepatocellular carcinoma. To control the 
prevalence of the disease, knowledge and information in risk factor of HCV are re-
quired. The aim of this study was to compare the risk factors of infection between HCV 
patients with genotypes 1a and 3a. 
Methods: This is an observational analytical study. HCV patients who referred to the 
clinic of hepatology, Rasoul-e-Akram University Hospital from July 2015 to July 2017, 
were assigned to the genotype 1a and 3a. Demographic (age, sex, family history), clini-
cal (cirrhosis, hepatocellular carcinoma) and laboratory data, history of intravenous 
drug and alcohol usage, and history of imprisonment were gathered and compared be-
tween two groups. All the patients completed the informed consent form. Data analysis 
was performed by SPSS software, version 22 (IBM SPSS, Armonk, NY, USA). P value 
less than 0.05 was considered statistically significant. 
Results: Overall, 97 HCV patients were included in this study. Mean age was 45±12 
years and 78 (80%) of patients were male. Among them, 58 (60%) and 39 (40%) had 
genotype 1a and 3a. respectively. History of injection drug usage was recorded in 34/39 
(87%) of patients with genotype 3a, and significantly higher in genotype 3a as com-
pared to genotype 1a [OR adj: 3.1, CI (1.3-6.2)]. Also, in this study, genotype 3a was 
significantly recorded in younger patients [OR adj: 1.7, CI (1.2-4.1)]. However, cirrho-
sis and hepatocellular carcinoma was more common in patients with genotype 1a as 
compared to genotype 3a [OR adj: 2.05, CI (1.6-5.4) and OR adj: 2.8, CI (1.3-5.7)] re-
spectively. 
Conclusion: According to the results of this study, hepatitis C virus transmission risk 
factors differed in genotypes 3a and 1a. Genotype 3a is found among young patients 
with a history of intravenous drug usage and genotype 1a in patients with cirrhosis and 
hepatocellular carcinoma. 
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